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Остеопороз (ОП) в настоящее время рассмат-
ривается как синдром, характеризующийся
уменьшением костной массы в единице объема и
нарушением микроархитектоники костной тка-
ни, приводящей к высокому риску переломов с
длительной потерей трудоспособности и инвали-
дизацией [1; 2]. Заболевание развивается посте-
пенно и клинически выявляется уже после пере-
ломов, что позволяет назвать его «скрытой эпи-
демией». Переломы вследствие остеопороза за
последнее десятилетие практически удвоились: в
1999 г. число переломов шейки бедра среди насе-
ления Земли составляло 1,7 млн случаев, в наши
годы — 2,5 млн, а к 2050 г. эта цифра может дос-
тигнуть 6 млн.
По мнению экспертов ВОЗ, наряду с инфарк-
том миокарда, онкологической патологией и
внезапной смертью остеопороз занимает ведущее
место в структуре заболеваемости и инвалидиза-
ции, в связи с чем ВОЗ объявила 2000–2010 гг. де-
сятилетием опорно-двигательной системы, по-
ставив остеопороз на 2-е место после сердечно-
сосудистых заболеваний [3].
Увеличение продолжительности жизни, на-
блюдаемое в последние годы в развитых странах,
и связанный с этим быстрый рост числа пожилых
людей, особенно женщин, ведет к росту частоты
данной патологии, делая ее одной из важнейших
проблем здравоохранения во всем мире [1; 2].
Изучение эпидемиологии остеопороза представ-
ляет определенные трудности, так как собствен-
но низкая минеральная плотность костной ткани
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не является причиной жалоб, и больные не обра-
щаются за медицинской помощью до тех пор,
пока не столкнутся с его последствиями (перело-
мы различной локализации, боли в спине, сниже-
ние роста и т. д.).
По Украине в структуре заболеваемости и ин-
валидизации заболевания костно-мышечной си-
стемы занимают соответственно 4-е и 2-е место
после заболеваний сердечно-сосудистой, дыха-
тельной и пищеварительной систем. За послед-
ние 5 лет наблюдается четкая тенденция к повы-
шению частоты данной патологии, что привело
к росту показателя инвалидности вследствие за-
болеваний костно-мышечной системы в 2004 го-
ду на 4,5 % по сравнению с 2000 г. [4; 5].
Частота остеoпороза и остеопений у женщин
в 3–6 раз выше, чем у мужчин, и динамика про-
цесса снижения костной массы у женщин более
сложная. В настоящее время широко обсуждает-
ся тот факт, что истоки остеопороза лежат в дет-
стве [6]. Наибольшее внимание на этом этапе
привлекает пубертатный период, так как именно
в этом возрастном периоде отмечаются более
высокие темпы прибавки длины и массы тела,
происходит перестройка нейрогуморальных взаи-
мосвязей, повышается секреция половых стерои-
дов, наступает менархе.
При одномоментном исследовании костной
массы поясничного отдела позвоночника у 574
здоровых женщин в возрасте 10–24 лет выявлено,
что за период от 10 до 14 лет образуется до 40 %
пикового количества костной массы и в крови
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В огляді наведено сучасні погляди на регуляцію кальцієвого гомеостазу і можливі механізми фор-
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определяется наибольшая концентрация остео-
кальцина и инсулинподобного фактора роста
(ИФР), а уровень эстрогенов у девочек достига-
ет нормативных величин взрослой женщины [7].
Максимальный прирост костной массы человека
происходит в возрасте с 10 до 17 лет и достигает
30–40 %. Период полового созревания в силу вы-
сокой интенсивности ростовых и перестроечных
процессов является наиболее чувствительным к
воздействию неблагоприятных эндо- и экзоген-
ных факторов, и у девочек под влиянием факто-
ров риска развивается гормональный дисбаланс,
смещается возраст менархе, наблюдается нару-
шение менструальной функции, что ведет соот-
ветственно к различным патологическим процес-
сам в репродуктивном возрасте [6; 7].
Возраст, с которого наблюдается потеря кост-
ной массы, точно не определен, данные много-
численных исследований позволяют отнести его
к третьему десятилетию у лиц обоего пола. У
женщин динамика этого процесса более слож-
ная. До начала периода менопаузы костная мас-
са снижается примерно на 0,7–1,3 % в год, в пе-
рименопаузальном возрасте скорость потери
костной массы растет экспоненциально, и наибо-
лее высока она в первые годы постменопаузы.
Средняя скорость потери минеральной плотнос-
ти костной ткани (МПКТ) в первые 5–10 лет пост-
менопаузы составляет 2 % в год, в дальнейшем
уменьшается до 1 % в год [8; 9].
Одним из показателей уровня обменных про-
цессов в органе является степень его кровоснаб-
жения. В кости кровоток регистрируется на уров-
не 3 мл/мин на 100 г ткани, что близко по уров-
ню кровотока в покоящейся скелетной мышце.
Если учесть, что значительную часть костного
матрикса составляют неорганические соли, вели-
чина кровотока, рассчитанная на массу актив-
ных костных клеток, будет в 10 раз выше [10]. По
оценкам, доля кровотока в кости и костном моз-
ге составляет 10 % от общего кровотока в теле
взрослого человека. Высокий уровень обменных
процессов в веществе кости обусловлен пористо-
стью костного матрикса, благодаря которой со-
здается большая площадь контактов микроцирку-
ляторного русла с межклеточной жидкостью [11].
Показателем метаболической активности кост-
ной ткани являются продолжающиеся в течение
всей жизни процессы активной перестройки и
постоянного обновления костных структур. Так,
по данным L. V. Avioli, ежегодно перестраивает-
ся до 4 % костного вещества, а за 10–15 лет жиз-
ни взрослого человека обновляется половина
массы его скелета [1; 12].
Обмен костной ткани, определяющий ее струк-
турно-функциональные характеристики, нахо-
дится под гормональным контролем, и особое
место отводится роли половых гормонов, в част-
ности эстрогенам. Изменения гормонального
статуса, происходящие в течение всей жизни жен-
щины — препубертатного, пубертатного, репро-
дуктивного и впоследствии перименопаузально-
го и менопаузального периодов, оказывают вы-
раженное влияние на состояние органов и систем
организма, в том числе и на костную ткань. Связь
между дефицитом эстрогенов и остеопорозом была
продемонстрирована еще в работах F. Albrigt
более 60 лет назад [1].
Несмотря на наличие многочисленных публи-
каций в литературе последних лет, посвященных
проблемам остеопороза, остаются практически
неизученными изменения костной системы во
время беременности. Первое сообщение в лите-
ратуре об остеопорозе при беременности было
опубликовано в 1948 г. F. Albrigt и E. C. Rei-
fenstein [13], которые наблюдали резкую агграва-
цию картины заболевания у юной первородящей
на фоне имеющегося идиопатического остеопо-
роза. В настоящее время вопрос о развитии остео-
пенических осложнений во время беременности
остается малоизученным.
В патогенетических механизмах развития ОП
во время беременности играют роль многочис-
ленные факторы, воздействующие на перестрой-
ку костной ткани. Особую роль в метаболизме
костной ткани играет перестройка нейрогумо-
ральной системы, предполагающая наличие не-
которого сложного механизма, удерживающего
кальций в кровотоке во время беременности и
тем самым препятствующего потере костной тка-
ни [1; 14].
Процесс ремоделирования костной ткани
представляет собой сложное синхронное взаимо-
действие в структурной единице костной ткани
(остеоне) трех видов клеток — остеоцитов,
остеокластов и остеобластов [1]. Учитывая, что
эстрогенные рецепторы имеются и на остеобла-
стах, и на остеокластах, механизм воздействия
эстрогенов на ремоделирование костной ткани
остается не до конца ясным. Так, клетки остео-
бластов in vitro на стимуляцию эстрогенами отве-
чают продукцией ИФР, стимулирующих гормон
роста, и остеокальцина, что способствует форми-
рованию костей. Защитный эффект эстрогенов
на костную ткань реализуется через стимуляцию
кальцитонина, ингибирующего остеокласты, а
также посредством снижения чувствительности
рецепторов костной ткани к паратиреоидному
гормону, который стимулирует остеокласты.
Эстрогены также могут подавлять продукцию
интерлейкина-6, что ведет к снижению активнос-
ти остеокластов [15]. Вследствие снижения уров-
ня эстрогенов наблюдается повышенное вымы-
вание кальция из кости, что сопровождается по-
вышением уровня сывороточного кальция. Пред-
полагается также, что эстрогены могут оказы-
вать прямое влияние на активный метаболит ви-
тамина D, который ответственен за реабсорбцию
кальция в почках и абсорбцию его из кишечни-
ка [15; 16].
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В костной ткани также выявлены рецепторы к
прогестерону, тестостерону. Роль андрогенов не-
сомненна: у мужчин костная масса выше, чем у
женщин, и картина ОП у них развивается гораз-
до реже и позже. Что касается прогестерона, то
с возрастом повышается частота недостаточно-
сти лютеиновой фазы и ановуляторных циклов,
снижается фертильность, т. е. отмечается недо-
статочная продукция данного гормона, и боль-
шинство авторов связывают именно с началом
четвертого десятилетия жизни начало снижения
пика костной массы. Ярким примером влияния
эстрогенов и прогестерона на метаболизм кост-
ной ткани является тот факт, что МПКТ у жен-
щин, принимающих оральные контрацептивы,
выше, чем у не принимавших их [15].
Приспособительные изменения материнского
организма во время беременности, а также рост
и развитие плода требуют комплексной интегра-
ции всех систем, в частности эндокринной. В на-
стоящее время установлено, что синтез гонадо-
тропинов (фоллитропина и лютропина) угнета-
ется посредством механизма отрицательной об-
ратной связи вследствие продукции эстрогенов и
прогестерона, а синтез кортикотропина, тиро-
тропина, соматотропина существенно не меняет-
ся [14; 17].
Вероятно, одной из точек приложения эстро-
генов и прогестерона является и поддержание
кальциевого гомеостаза. Биологическая роль
стероидных гормонов в развитии беременности
велика, а многостороннее их влияние на орга-
низм матери еще недостаточно изучено. Задерж-
ка кальция и фосфора при беременности необхо-
дима не только для минерализации скелета пло-
да и создания запасов кальция для последующей
лактации, по-видимому, определенную роль дан-
ный процесс играет и в сохранении костной тка-
ни самой женщины [18].
В изменении метаболизма костной ткани при
беременности важную роль играют увеличение
объема внеклеточной жидкости, изменение белко-
вого состава крови, увеличение скорости клубоч-
ковой фильтрации, трансплацентарный перенос
кальция [19]. Организм матери, вероятно, может
адаптироваться к возрастающей потребности в
кальции посредством увеличения резорбции кос-
ти и уменьшением ее формирования за счет интен-
сификации абсорбции кальция из кишечника и
уменьшения экскреции кальция с мочой. Увеличе-
ние абсорбции кальция из кишечника обеспечива-
ется активизацией витамина D вследствие повы-
шения количества эстрогенов, прогестерона, пла-
центарного лактогена при беременности и про-
лактина при лактации. В связи с повышением
уровня экскреции кальция с мочой при беремен-
ности это состояние рассматривается как физио-
логическая гиперкальциурия [19; 20].
Активный метаболит витамина D — 1,25(ОН2)
D3, проникая в энтероциты, ускоряет синтез
кальцийсвязывающего белка кальбиндина, кото-
рый способствует диффузии кальция из просве-
та кишечника, а также активирует кальцийзави-
симую АТФ-азу, за счет которой осуществляет-
ся транспорт кальция [21; 22]. С ранних сроков
беременности концентрация указанного метабо-
лита витамина D в сыворотке крови повышает-
ся, и в литературе есть указания на стимулирую-
щее влияние на процессы его выработки эстроге-
нов, прогестерона и плацентарного лактогена,
которые также потенцируют его действие на
уровне энтероцитов [23]. В последнем триместре
беременности, когда происходит минерализация
костей скелета плода и потребность в кальции
резко возрастает, наблюдается увеличение кон-
центрации свободного 1,25(ОН2) D3. Дефицитвитамина D приводит к снижению усвоения
кальция на 90 % и фосфора на 60 %, что может
свидетельствовать об отрицательном влиянии
дефицита данного витамина на состояние кост-
ной ткани. Уменьшение поступления витамина D
в организм матери сопровождалось более высо-
кой скоростью потери костной ткани [24]. Синтез
1,25(ОН2) D3 активируется под влиянием пролак-тина, а также соматотропного гормона гипофи-
за, концентрация которых при беременности зна-
чительно возрастает. Соматотропный гормон
индуцирует синтез ДНК в остеобластах и соот-
ветственно оказывает прямое стимулирующее
действие на образование белкового матрикса
кости [25], что приобретает, вероятно, особое
значение при беременности, когда происходит
интенсификация кальциевого обмена.
В литературе есть сведения, указывающие на
повышение продукции катехоламинов по мере
прогрессирования беременности, что может
быть связано со снижением чувствительности
сосудов к вазопрессорным веществам вследствие
изменения функциональных свойств эндотели-
альной выстилки сосудов [14]. Катехоламины,
особенно в повышенных концентрациях, способ-
ствуют стимуляции синтеза паратиреоидного
гормона (ПТГ), который также принимает ак-
тивное участие в регуляции метаболизма кост-
ной ткани. Секреция ПТГ паращитовидными
железами повышается в ответ на низкую концен-
трацию ионизированного кальция в крови. Этот
гормон — мощный стимулятор резорбции, он
оказывает двухфазный эффект на формирование
костной ткани. Путем активации аденилатцикла-
зы ПТГ способствует росту клеток остеобласти-
ческого ряда, которые могут, в свою очередь,
опосредовать влияние ПТГ на остеокласты. Бы-
строе и выраженное повышение концентрации
ПТГ ведет к стимуляции костной резорбции, тог-
да как интермиттирующее его введение приво-
дит к угнетению апоптоза остеобластов и остео-
цитов, увеличению продолжительности жизни
этих клеток и их количества, а тем самым — и к
повышению костеобразования [1].
№ 2 (8) 2006   27
По данным W. Khovidhunkit, S. Epstein (1998),
у беременных наблюдается картина так называе-
мого физиологического гиперпаратиреоидизма,
что, по-видимому, способствует поддержанию
кальциевого гомеостаза и уменьшению резорб-
ции костной ткани при беременности. Имеются
также сведения о значительном снижении кон-
центрации ПТГ на протяжении всей беременно-
сти по сравнению с его уровнем у здоровых небе-
ременных женщин. По другим данным, в первой
половине беременности уровень ПТГ снижается
и постепенно увеличивается во второй ее полови-
не [20].
Э. А. Щербавской, Б. И. Гельцер (2003) уста-
новлена корреляционная зависимость между
сроком беременности и концентрацией ПТГ в
крови. Эти авторы указывают на снижение сред-
него уровня ПТГ у здоровых беременных по
сравнению с небеременными. Вероятно, причи-
ной снижения уровня ПТГ при беременности
может быть выход кальция в кровеносное русло
как транспортирующую среду при имеющемся
общем дефиците кальция [26; 27].
При недостаточности ПТГ или дефиците ви-
тамина D, алиментарном дефиците кальция, за-
болеваниях кишечника может наблюдаться от-
рицательный кальциевый баланс, который не
компенсируется всасыванием кальция в кишеч-
нике, и восстановление содержания кальция во
внеклеточной жидкости в данном случае возмож-
но за счет усиления резорбции костной ткани и
прогрессирования остеопении [28]. Резорбции
подвергаются в основном метаболически актив-
ные трабекулярные кости, и потеря костной мас-
сы происходит преимущественно в осевом скеле-
те. Активность остеокластов при этом не меняет-
ся, в связи с чем в первой половине беременнос-
ти резорбция кости существенно не отражается
на ее архитектонике. По мере прогрессирования
беременности резорбция кости подавляется эст-
рогенами и кальцитонином (КТ) [29].
Кальцитонин ингибирует развитие и актив-
ность остеокластов и способствует их апоптозу
[30]. Наблюдается усиление продукции KT с до-
стижением максимальных значений к середине
беременности. Вероятно, гиперпродукция КТ
может быть одной из причин развития гипокаль-
циемии у беременных и послеродовой гипокаль-
циемии. По-видимому, повышение уровня КТ в
данном случае является защитным механизмом,
направленным на предупреждение разрушения
костной ткани; КТ способствует подавлению вы-
хода кальция из костных клеток, переводя его в
связанное состояние, тем самым поддерживая
процессы формирования костной ткани [31]. Не-
достаточная выработка КТ вследствие снижения
функциональной активности С-клеток щитовид-
ной и паращитовидной желез может привести к
угнетению синтеза кальцийсвязывающего белка
и выраженной гипокальциемии, что, вероятно,
играет роль в развитии остеопении и других на-
рушений обмена кальция во время беременности.
На процессы ремоделирования костной ткани
определенный эффект оказывают также проста-
гландины, количество которых уменьшается при
активизации катехоламинов, в частности, это ка-
сается выработки простагландина Е (ПГЕ), кото-
рый является потенциальным стимулятоом кост-
ного формирования [19]. Экспериментальными
исследованиями выявлено, что под воздействием
ПГ возрастает как костная резорбция, так и фор-
мирование кости, но баланс в целом остается
четко положительным. Первичный ПГЕ2 in vitro
вырабатывается остеобластами и влияет как на
остеобласты, так и на остеокласты; изолирован-
ные остеокласты в культуре ингибируют ПГЕ2.
Под воздействием ПГЕ происходит также стиму-
ляция синтеза коллагена и секреция ИФР остео-
бластными клетками [29].
Влияние простагландинов на состояние кост-
ной ткани требует дальнейшего изучения.
Таким образом, в настоящее время не суще-
ствует достаточно четких представлений о мета-
болизме костной ткани во время беременности.
У здоровых беременных резерв компенсаторно-
приспособительных механизмов для поддержа-
ния кальциевого гомеостаза и защитных реакций
организма для сохранения костной массы доста-
точно широк, но, несмотря на их наличие, общий
уровень кальция в организме беременных сни-
жается приблизительно на 8 % по сравнению с
таковым у небеременных [32]. Актуальность изу-
чения метаболизма костной ткани при беремен-
ности обусловливается также имеющимися в ли-
тературе данными, свидетельствующими о вза-
имосвязи между различными осложнениями бере-
менности на фоне нарушения кальциевого гомео-
стаза и последующим развитием ребенка [33;
34].
Изучение патогенетических механизмов раз-
вития патологии костной ткани во время бере-
менности определяется необходимостью разра-
ботки рациональных диагностических, профи-
лактических и лечебных мероприятий, направ-
ленных на уменьшение риска возникновения ос-
теопенических осложнений.
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